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（E2F1～E2F3a）と抑制型 E2F（E2F3b～E2F8）に分類され、活性化型 E2F は抑制型
E2F にはない特徴的な N 末端領域を持つ。中でも E2F1は、活性化型 E2F の中でがん抑制
遺伝子の転写活性化能が最も強いと考えられている。先行研究において、E2F1 の DNA 結
合領域や転写活性化領域とは無関係な N 末端領域を欠損させると、がん抑制遺伝子 ARF、
TAp73のプロモーターに対するE2F1の転写活性化能が特異的に低下した。このことから、
E2F1の N末端領域に他の因子が相互作用することで、細胞増殖またはがん化抑制に関わる
標的遺伝子の発現を仕分けている可能性が示唆された。そこで、E2F1の N末端領域 (1-84 
aa) をBaitとしたYeast two-hybrid法によってE2F1のN末端領域に対する新規相互作用
因子を探索した。単離された Prey からシークエンシングおよび BLAST サーチにより 52
個の新規因子候補を同定した。52個の候補の中から Interferon induced protein 35 (IFI35)、
WD repeat domain 77 (WDR77) の 2つの因子を選び、ARFおよび TAp73 プロモーターに
対する E2F1の転写活性化能に与える影響をレポーターアッセイで調べた。その結果、ARF
プロモーターに対する E2F1 の転写活性化能は IFI35、WDR77 の量依存的に低下した。
TAp73 プロモーターにおいても、IFI35 および WDR77 が E2F1 の転写活性化能を低下さ
せたが量依存性は認められなかった。以上より、Yeast two-hybrid 法によって同定された
IFI35とWDR77は、E2F1 のアポトーシス誘導能を抑制する可能性が示唆された。 
